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Zur Histologie und Aetiologie der Lungen- 
schfrindsncht. 



Vorgelegt in der Sitzung am 20. Juli 1901, 

Es sind jetzt 10 Jahre verflossen seit ich in der Festschrift, 

l^elcbe die damaligen und früheren Assistenten ihrem Meister 

how widmeten, mich üher die käsige Pneumonie der Lnngen- 

iwindsüchtigen geänßert habe. Seitdem sind eine Reihe von 

irbeiten in- wie aasländiscber Autoren erschienen, welche meine 

[gaben und Anschauungen bald bestätigten, bald bekämpften. 

feh habe auf die Angriffe nicht erwidert, aber nunmehr durfte es 

i der Zeit sein, von neuem zu den diacutirtcn Fragen Stellung 

1 nehmen. 

Meine damalige Arbeit war eine Streitschrift, besonders gegen 

Baumgarten gerichtet, über die alte Streitfrage, ob die Lungen- 

ihwindancht durch Neubildung oder durch Entzündung entstehe, 

fcziehnngsweise, da der Entzündungsbegriff wechselnd ist, ob sie 

1 produktiven oder exsudativen, ans im Lungengerüst oder an 

* Oberfläche der Alveolen sich abspielenden Vorgängen hervor- 

Laünnec, füi* den die Käsebildung das Kennzeichnende der 

^oberkulose war, erklärte sich gegen jede Betheilignng von ent- 

Indlichen Vorgängen an der Verkäsung; die in schwindsüchtigen 

fen vorkommenden Pneumonien, deren Häufigkeit er anerkennt, 

ind Complicationen, welche mit dem Pro/.eß der TuberbelbUdung 

. h, also mit der Verkäsung) nichts gemein haben. Seine Gegner 

Brouesais, Andral, Reinhard, Crnveühier u.a.)vertratBn den 

Üitgegengesetzten Standpunkt, indem sie allen käsigen Massen in 

I Langen einen entzündlichen Ursprung zuschrieben. Virchow 
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zeigte, daß beide Parteien Unrp,cht hatten, daß ca eine Käsebildimg 
ans entzündlicbem Exsudat, eine käsige Pneumonie sowohl wie 
eine Verkäsong von Neubildungen, den Tuberkeln in schwind- 
süchtigen Lungen gebe, und stellte damit also eine gewisse morpho- 
logische Dualität der phthisiscben Prozesse, insbesondere insoweit 
sie zur Verkasung führen, fest. Ich habe nun, sicherlich zunächst 
beeinflußt von der Vircbow'achen Lehre, in der ich wissenschaftlich 
aufgewachsen bin, dann aber auf Grund eigener Untersuchungen 
die Anschauung von der Xichteinheitlichkeit der krankhaften Vor- 
gänge in den phthisischen Lungen vertheidigt, insbesondere mich 
bemüht. Beweise für das Vorkommen einer exsudativen, zur Ver- 
käsung führenden Entzündung als eines in gewissem Sinne selbst- 
ständigen und von der Miliar t üb erkelbildung verschiedenen Prozesses 
beizubringen. Obwohl ich vollkommen dem zastimme, daß die 
Wirkung des tnberknlosen Krankheitserregers mit der Erzeugung 
von Miliartuberkeln nnd einer besonderen käsigen Pneumonie noch 
nicht erschöpft ist, wenngleich ich selbst stets auf den ungemein 
großen Wechsel der makroskopischen wie mikroskopischen Bilder 
in phthisiseheu Lungen hingewiesen habe, wenn ich also auch voll- 
kommen anerkenne, daß man von einer morphologischen Multiplicität 
der Vorgänge bei der Lungenschwindsucht sprechen kann, so bin 
ich doch bei der Dualität der Veränderungen stehen geblieben, 
indem ich der Meinung war und bin, daß man in der Vielheit der 
Erscheinungen, welclie, wie auch meine Gegner zugeben, aus exsu- 
dativen und produktiven Prozessen in der verschiedensten Mischung 
sich zusammensetzen, die einzelnen Componenten möglichst rein 
herausschälen muß, indem man die einfachsten Veränderungen auf 
ihre erste Entstehung nnd weitere Ausbildung hin recht genau 
antersucht und vergleicht. Und da meine ich denn, daß eine Dua- 
lität der primären, reinen Veränderungen insofern besteht, als 
es einerseits wesentlich exsudative, andererseits wesentlich pro- 1 
dnktive, oder anders ausgedrückt einerseits wesentlich oberfläch- 1 
liehe Prozesse gibt, bei welchen die Alveolen und sonstigen offenen ' 
Gewebshohlräume der Lunge einen losen, mit der Wand nicht ge- 
weblich verbundenen Inhalt beherrbergen, andererseits Vorgänge, 
welche sich im Gerüst der Lunge, also außerhalb der von dem 
Alveolarepithel umkleideten Alveularhöhlen abspielen, bei welchen 
in erster Linie Neubildungen von Zellen eine EoUe spielen, die in 
dem geweblichen Verbände bleiben, und wobei sich endlich ein dem 
sog, Granulationsgewebe ähnliches Gewebe bildet, welches bald in 
umschriebener submiliarer Form (Tuberkel im engeren Sinne), bald 
in mehr ungleichmäßiger Verbreitung auftritt. Die meisten und 
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[ wicitigsten Repräsentanten dieser beiden sehr verschiedenen Pro- 
I zesse sind die reine käsige Pneumonie auf der einen, die reinen 
I Miliartuberkeln auf der anderen Seite, von welchen m. E. ausge- 
gangen werden muß, wenn man von einem allgemein-patholu- 
giachcn Standpunkt die morphologischen Veränderungen in der 
schwind süchtigen Lunge betrachten und verstehen lernen will. 

Es ist mir nun trotz des Festhaltens an einer solchen dua- 
listischen Anschauung niemals eingefallen, bei der käsigen Pneumonie 
Wucher ungs Vorgänge, bei der Tuberkelbildung exsudative Vorgänge 
zu läagnen'), also eine Aehnlichkeit in den aller elementarsten 
Vorgängen gestehe ich vollständig zu, aber eine solche ist schließ- 
lich bei allen Lebensvorgängen irgend welcher Art vorhanden und 
doch wird Niemand geneigt sein, sie deshalb nur aJs quantitativ 
nicht qualitativ abweichende zu betrachten. So ist es auch bei 
der käsigen Pneumonie und den Miliartuberkeln ; da schien mir 
der Beginn der Veränderungen, die weitere Entwicklung der- 
selben, das morphologische Resultat auf der Höhe des Prozesses 
80 wichtige, so wesentliche und kennzeichnende Verschiedenheiten 
darzubieten, daß ich für das Verständniß der Vorgänge eine mög- 
lichst scharfe Sonderung, ja Gegenüberstellung für geboten er- 
achte. Ich habe .'selbst noch in meinem Lehrbuche einer gewissen 
einbeitiichen Auffassung der beiden Prozesse dadurch einen un- 
zweideutigen Ausdruck verliehen, daß ich beide als entzündliche 
Vorgänge bezeichnete, für den Tuberkel allerdings erklärte (1. c), 
er sei ein „Entzündungsprodukt", aber (im Gegensatz zu den käsig 
pneumonischen Herden) „ein Erzeugniß nicht exsudativer, sondern 
produktiver spezifischer Entzündung". Bei dem großen Zwiespalt, 
' welcher unter den Pathologen über das Wesen der Entzündung 
nnd über die Abgrenzung der entzündlichen Vorgänge zu Tage 
getreten ist, habe ich es später vorgezogen, auf die Bezeichnung 
Entzündungsprodukt für den Tuberkel und die toberknlöse Ge- 

I) Lehrbuch I, S, 437 „Die Entzünduug (näniL die käsige Pneniaonie) gehört 
SU den exsudativen, bildet aber eine Art Uebergang zu den produktiven, da aller 
WahrBcbeiolichkeit nach auch proliferative Vorgänge and zwar sowohl intra- 
wie ioteralveolärc neben dco cxsQdativeo eine Bolle spielen". Später hahe ich 
gezeigt, daß die interalveolaren völlig fehlen könaen, aber intralveoläre d. b. 
Wucherungen der Alveolarepithelieo habe ich auch in der citirten Festschrift- 
Abhandlung angegeben. 

S. 459 : der Tuberkel ist anzusehen „als ein Erzeugnis nicht exsudativer, 
■ondem produktiver spe^tiüscber Eutzuodung. Wie bei den entziindlichea Ge- 
websproduktioaen überhaupt bin ich durchaus nicht abgeneigt, ausgetretenen 
farblosen Blutkörpercheo eine gewisse Betheiligung aa der gewcblichen Neubildung 
BUzDerkemieQ''. . . . 
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wel)S Wucher nng iiberhau])t za verzichten, iliBse vielmehr infectiöse 
Granulationsgeschwulst bezeichnet and sie so mit Virchow, Kleba, 
Cühnheim, Ziegler u. a. folgend sowohl von den Entzündungen 
wie von den echten Geschwulatbildungen getrennt. Für die Erreger 
der infectiösen Grannlatiunsgeschwiilste hat aber schon Cohnheim 
als höchst wichtige Eigenschaft festgestellt, daß sie neben und anßer 
den Grannlationsgewebsbildungen exsudativ -entzündliche Ver- 
änderungen hervorzurufen vermögen'). Grade dies gilt nach 
meiner Autfassung auch für die Einwirkung der TuberkelbaciUen 
auf die Lungen, hier liegt die Dualität ihrer Wirkung. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit für die Entscheidung der 
Streitfrage ist die Eeststellung, daß die exsudativ-entzündlieheu 
Veränderungen als primäre, selbständige auftreten können, daBaum- 
garten behauptet hat, es gingen die Gewebswucherungsvorgänge 
immer den exsudativen voraos. Ich hatte schon früher demgegen- 
über betont, daß, wenn auch Combination von taberculöaer Granu- 
lationswncherung und käsiger Pneumonie sehr häufig, ja gradezn 
die Kegel sei, so es doch einerseits reine Miliartuberkel d. h. reine 
Granulationsgewebsknötchen ohne käsige Pneumonie gibt und daß 
andererseits die ausgedehntesten pneumonischen Infiltrate vor- 
kommen können, ohne daß man auch nur die Spur eines Tuberkels 
d. h. eines GranolationsgewebsknÖtchens in ihnen aufzufinden ver- 
möchte. Es kann also die käsige exsudative Pneumonie ganz rein 
und unvermischt in die Erscheinung treten and, wenn auch in 
solchen Fällen an anderen Stellen Miliartuberkel, auch offenbar 
ältere sein können, so darf daraus doch keineswegs der Schluß 
gezogen werden, daß Miliartuberkulose immer der Pneumonie vor- 
ausgehen müßte, denn es kann die örtliche Erkrankung sofort mit 
der exsudativen Pneumonie einsetzen. 

Es gilt dies insbesondere für solche Fälle, wo innerhalb 
kürzester Zeit ausgedehnte Hepatisationen entstehen, die auch 

1) Allgem. Pathol. 1, T15, 1682. Nocb in eiueia Funkte kommeD die In- 
fecti OD sgesoh Wülste iiberein und unterscheiden sich hierdurch von den Dbrigen 
GeBchwülsten, nämlicli in der innigen Beziehung zur Entzündung, Dabei kann 
man in diesen Fallen kein direktes AbhängigkcitsverhültulB des Eiueo vom An- 
deren statuiren, derart, daB etwa die Knoten aua den Eutzünduugaprodukten 
hertorgegangeu oder auf der anderen Seite die Entzündung im Gefolge und auf 
Grund der Eaoten entstanden würe. Augenscheinlich iie^t das VerhältniB viel- 
mehr so, daU beides, Neubildung und EntzüDdusg Coeffecte der gleichen 
Ursachen sind. Das wird m. E. am acblagcadsten dadurch bewiesen, daB es 
in jenen Krankheiten und bedingt durch die denselben zu Grunde liegende Ür- 
aache völlig analoge Entzündungen giebt, bei denen die Neubildungen 
vermiSt werden ... zu denen auch die käsige Pneumonie hinzu- 
gerechnet weiden muB. 
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' klinisch durchaus das Bild einer zu schneller Verdichtung des 

i führenden acnt einsetzenden Entzündung machen. 

Von verschiedenen Untersnchern sind solche Fälle auch neuerdings 

wieder mitgetheilt worden (z.B.vonB o r s t, Würzb. Verh. N, F. XXXII, 

No. 2, S. 27), ganz besonders aber muß ich hinweisen auf eine Arbeit ') 

vonFraenkel u. Tro je (letzterer ein früherer Äsaiatent von Banm- 

^^^ garten), weil diese Autoren sich sonst in meinem Streite mit v. Baum- 

^^K garten ganz auf dessen Seite stellen, so daß ihre Zustimmung in 

^^^V diesem einen Punkte für mich eine ganz besonders werthvülle ist. 

^^^KAactt diese Autoren bekämpfen die Behauptung Baumgartens, daß 

^^H'die — auch von ihm anerkannten — acuten exsudativen Ent- 

^^H üündungen niemals als primäres Resultat der TB- Wirkung auf- 

^^H" treten, sondern stets nur als secundäre Begleiterscheinungen einer 

^^^Bganz acuten disseminirten Tuberkelentwicklung. „Tyar Hauptsache 

^^Bmach, so sagen sie 1. c. p. 95 ist die gelatinöse Infiltration (damit 

^^^ hezeichnen sie die frischen käsigpneumonischen Veränderungen) 

anfänglich ein exsudativ-entzündlicber Vorgang, obwohl reichliche 

Wucherung der Alveolar epithelien mit nachfolgender Desquamation 

derselben hier ebenso wie bei anderen Formen der Catarrhalpneu- 

monie im Exsudat gefunden werden. Dem entsprechend ist auch 

die am Krankenbette zu verfolgende Entwichlang und Ausbreitung 

Öfter eine ganz rapide, welche der der Hepatisation bei der echten 

Lungenentzündung an Zeit nicht sonderlich nachzustehen braucht." 

l Die Aehnlichkeit mit der gewöhnlichen fibrinösen Pneumonie kann 

^^K&ber nach den genannten Autoren auch noch im weiteren Verlaufe 
^^^feer vor treten, indem die Verkäsung ausbleibt, aber eine Resolution 
^^^Reintritt. Solches haben sie bei 2 Kranken beobachtet, besonders 
^^^nher bei einem, bei welchem (1. c. p. 94) die Infiltrationserscheinungen 
^^Htiti einem großen Theil langsam zurückgingen, so daß Patient nach 
^^^H monatlichem Hospitalaufenthalt mit den Hesiduen eines kleinen 
^^^■Verdiehtungsberdes entlassen werden konnte. Auch an anderer 
^^^Htelle ihrer Arbeit (1, c. p. 101) betonen die Verf. ihre Beobachtung, 
^^^■Saß in manchen Fällen die Wiederauflösung der Infiltrate bis auf 
^^^Has Zurückbleiben wenig umfänglicher Verdichtungsherde erfolgt, 
^^^ppobei der größte Theil des vordem luftleeren Parenchyms zu an- 
^^Btehernd normaler Function zurückkehrt. Und endlich an einer 
^^^Britten Stelle (1, c. p. 101) heißt es, „dringen relativ spärliche, 
^^B^her mit besonders ausgesprochenen Reizungseigenschaften ausge- 
^^Hfctattete Bacillen in die Lunge, so kann der der Lösung zugang- 
^^^Uche exsudative Prozeß überwiegen und die Krankheit unter theil- 



1) ZtBch. [. kliu. Med. 21, 1894. 



weisem Riickgängigwerden der Infiltration sogar den Ausgang in 
relative Heilung nebmen". 

Ich conatatire also, daß Fr aenkel a. Troje nicht nnr mit mir 
gegen Baumgarten anerkennen, daß ea einen durch TB. erzengten 
primären exsadativ-entzündlichen Prozeß in der Lunge gibt, sondern 
daß sie noch hinzufügen, daß ein aolcher Prozeß local heilen kann, 
d. h. daß es einen nach der Aetiologie tabercnlösen Prozeß in der 
Lunge gibt, welcher von Anfang bis zu Ende als rein oberfläch- 
licher, exsudativ-entziindlicher, nur mit Desquamation von Alveo- 
lar epitheKen verbundener Prozeß verläuft, während dieselben 
Autoren au anderer Stelle (1. c. p. 100) erklären, das typische 
Produkt dea Bacillus, der Miliartuberkel verdanke nach) den ex- 
acten Untersuchungen Baumgartens seine erste Entstehung einer 
mit lebhafter Karyokinese verbundenen Wucherung der fixen Ge- 
webazellen. Wie die genannten Autoren nach diesen Feststellungen, 
denen sie auch auf S. 250 noch einmal Ausdruck geben, indem sie 
auf die conatanten Unterschiede in den histologischen . . Ver- 
hältnissen der diffusen gelatinösen Infiltration und der tubereu- 
lüsen Proliferations her de hinweisen, meine dualistische Anschauung 
znrückweisen und sich mit Nachdruck für die Baumgarten'sche 
unistische Lehre auszusprechen vermögen, daa ist mir ein völlig 
unlösbares ßäthael. 

Indem ich nun auf die histologischen Einzelheiten bei der 
käsigen Pneumonie eingehe, habe ich zunächst über den Fibrin- 
gehalt des Exsudates einiges zu sagen. Meine Angaben von dem 
Fibrinreichthum des frischen Exsudates der käsigen Pneumonie 
des Menschen — bei Thieren, inabeaondere bei Kaninchen liegen, wie 
ich schon früher angegeben habe und wie von anderen Untersuchen! 
bestätigt worden ist, die Verhältnisse anders — ist, ich kann wohl 
sagen allseitig bestätigt worden. Ich selbst habe seitdem viele 
hunderte von Weigert-Präparaten gesehen und hin immer wieder 
von der Aehnlichkeit der frischen ExsndatpfrÖpfe mit denjenigen 
der genuinen fibrinösen Pneumonie betroffen gewesen. Ich trage 
daher auch heute kein Bedenken zu erklären, daß die käsige Pnea- 
monie nach dem Fibringehalt des Exsudates als eine fibrinöse 
Pneumonie bezeichnet werden kann, allein damit will und wollte 
ich auch früher selbstverständlich nicht sagen, daß sie mit der 
genuinen fibrinösen, vielfach sog, croupösen Pneumonie identisch 
sei. Wenn daher Fraenkel a. Troje (1, c. p. 2B3) sagen „aber 
anch diese fibrinös pneumonischen Partien sind nach unseren Er- 
fahrungen nicht von einer „reinen fibrinösen Pneumonie" befallen, 
wie Orth will; vielmehr unterscheiden sie sich wesentlich durch, 
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die Natur der von dem Fibrinfasernetz nniBpoimenen zelligen Ele- 
mente des Älveolarinhaltea ", so schreiben sie mir fälschlicher 
Weise eine Ansicht za, die ich nie gehabt und darum trotz der 
Gänsefüßchen auch nie geäußert habe '), und treten mir mit That- 
sacben entgegen, die ich selbst längst vor ihnen festgestellt habe 
(Lehrbuch I, S. 438, Festschrift S. S u. a. 0.). 

Doch auf diese Exsudatzellen muß ich noch später eingehen, 
jetzt habe ich mich darüber zu äußern, daß meiner früheren An- 
gabe, dem Fibrinreichthum des Exsudats der käsigen Pneumonie 
stehe das Fehlen von Fibrin in den Miliartuberkeln gegenüber, 
von den verschiedensten Seiten wiedersprochen worden ist mit dem 
Hinweis darauf, daß die betr. Autoren auch in Miliartuberkeln 
Fibrin gefunden hätten. Ich kann aus eigener Beobachtung das 
Vorkommen von feinfädigem Fibrin auch in frischen Miliartuberkeln 
— in älteren habe ich es auch jetzt noch nicht gesehen — be- 
stätigen. Selbstverständlich ist es grade bei dieser Frage unbe- 
dingt nothwendig, reine Miliartuberkel zu untersuchen und Com- 
binationen von Tuberkel- und intraalveolärer ExsndatbUdung zu 
meiden, wenn man über die Rolle, welche das Fibrin bei den tu- 
berculösen Granulationswucherungen spielt, sicheren Aufschuß ge- 
winnen will. Thut man das, so mnß festgestellt werden, daß es 
zahlreiche Tuberkel, auch ganz frische, gibt, welche jede Spur von 
Fibrin vermissen lassen, und zwar gilt das nicht nur für einzelne 
Toherkel, sondern ich habe auch kürzlich wieder Fälle von acuter 
IJBsemiuirter Miliartuberkulose der Lungen untersuchen können, 
L denen in zahlreichen Schnitten auch nicht in einem einzigen 

1} Das Citat kann sich wohl our anf B. IS meiiier Festschrift- Abhandlung 
wiehen, wo ich schrieb: „Nach allem also giebt ea in Jet That eine käsige 
welche anatotnisdi nichts nis eiue rein fibrinöse Pneamonie mit se- 
udärer Terkäeung des Exsudute darstellt". . aber hier aind die Worte irein fi- 
P^rinose Pneumonie" nur eiQ Citat nach Baumgarten, wie sich dem aufmerb- 
■ jWDieD Lehrer aus der Fortsetzung ergibt, weluhe unter Hinweis auf die betreffende 
Q der Mjcologie lautet: „wie sie Baumgarten verlaogt hat zur Auf- 
iechterhaltung der Dualitatslebrc bei der LungeDschwindsucht". Auch Baum- 
1 hat dabei durchaus nicht au die sog. croupöae Pucumouie gedacht, auch 
) fasse ich es wenigstens auf, an eine nur zu Fibriubildung führende Ent- 
Htndung, sondern an eine Entzüoduiig, bei der Fibrin die Hauptrolle spielt, tu- 
; Gewebswucherung aber fehlt, denn er weißt die Existenz einet „rein 
1 Pneumonie" zurück mit deo Worten : „Die Ha upCmasse des Alveo- 
trinhaltes besteht auch bei der mi-ns cb 1 ichen käsigen Pneumonie ni cht 
I Fibrin, sondern aus gewucherten Alveolarepitbelien, die allerdings später 
Inrcb Coagulationsnecrose zu librin ähnlichen Massen mit einander verschmelzen 
Daß ich diese Behauptung fQr unrichtig halte, sollte in meinen obigen 
iPorten festgestellt werden. 
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Tuberkel Fibrin zu finden war. Daa siinunt völlig iiberein mit' 
den Angaben desjenigen Untersnchers, welcher sich besonders mit 
dieser Frage (anter Labarsch's Leitung) beschäftigt hat, Falk's'). 
Da heißt es z. ß, „Ich habe Fälle von Langentuberknlose nnter- 
sncht, wo die Proliferation überwog d. h. Fibrin völlig fehlte"; 
ferner „denn es gibt ja in der Tbat genug Tuberkel, die des Fi- 
bringerüstes ermangeln", endlich weist der Verf. nach, daß das 
Fibrin erst aus dem Zerfall von Zellen hervorgehe, also nicht, 
eine primäre, sondern eine secandäre Eracbeinang sei, die, wie 
geführt, auch ganz fehlen kann. 

Das lautet also doch gan» anders wie die Angaben der Autoren 
über die Befunde bei der käsigen Pneumonie, and daß nicht ich 
und Falk allein solche Verschiedenheiten beobachteten, dafür will 
ich noch ein, wie ich meine schlagendes Beispiel anführen. Man 
betrachte die Abbildung auf Taf. VI des 2. Bandes der von V. 
Baumgarten herausgegebenen Arbeiten aus dem pathologischen 
Institut in Tübingen, welche zu der Arbeit des Herrn Werneck 
de Aquila gehört, da wird man einen ganz jungen, eine Biesen- 
zelle enthaltenden interalveolär gelegenen Tuberkel ohne Fibrin 
sehen, der umgeben ist von Alveolen mit freiem Exsudat, welches 
überall Fibrin in reicher Menge enthält, ein Bild, welches der Fig, 
5 meiner Festschrift-Abhandlung völlig homolog ist, nur daß es 
einem jüngeren Stadium der Prozesse entspricht. 

Ich muß also auf Grund meiner eigenen fortgesetzten Beob- 
achtongen wie auf (rrund der angeführten Zeugnisse meiner Gegner 
dabei bleiben, daß ein großer und wesentlicher Unterschied besteht 
zwischen der Rolle des Fibrins bei der käsigen Pneumonie und 
bei der Miliartuberkulose: hier das Fibrin nicht primär vorhanden, 
nebensächlich an Menge, häufig ganz fehlend auch wenn unmittel- 
bar daneben Alveolen mit fibrinreichem Exsudat vorbanden sind, 
dort ein primäres, nicht etwa mit der Verkäsung auftretendes Ex- 
sudationsprodukt, das, wenn auch der Fibringehalt jeder einzelnen 
Alveole wechseln kann, ja wenn auch die äußersten Alveolen eines 
pneumonischen Herdes seiner noch entbehren können, doch von mir 
in keinem einzigen Herde ganz vermißt wurde, welches in der 
Segel in so großer Menge vorhanden ist, daß die Weigertprapa- 
rate schon makroskopisch ganz blau aussehen, welches auch in den 
chronisch pneumonischen Stellen d. h. da, wo die Verkäsung sich 
vorbereitet, ja selbst, wie ich Schmaus n. a. zugebe, in verkästen 
Abschnitten sich auffällig lange erhält, während es grade in den 
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1) Virch. Arch. 139, 1 
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chronischen and verkäaten Millartuherkeln vergebens gesncht zu 
werden pflegt. Wie wenig dnrch den Nachweis des gelegentlichen 
Vorkommens von Fibrin in Miliartuberkeln meine dualistische An- 
sicht erschüttert wird, habe ich bereits in der Festschrift bemerkt, 
wo es S. 19 heißt: Aber selbst wenn noch nachgewiesen würde, 
daß gelegentlich und unter besonderen Verhältnissen Fibrin hier 
vorkäme, so wären diese Ausnahmen doch nur geeignet die Regel 
zu bekräftigen, daß die Lungentuberkel .... ihrem Wesen und 
Ursprung nach Wuchernngsprodukte sind. 

Aber angenommen selbst, es fände sich etwas Fibrin immer 
und ausnahmslos in allen jungen Miliartuberkeln, wäre das ein 
Beweis dafür, daß die Miliartuberkel nicht trotzdem wesentlich 
aus Gewebswucherung hervorgegangen sein könnten V Sicherlich 
nicht! Ebensowenig wie wir Wundgranulationen, in welchen man 
ebenfalls Fibrin nachweisen kann, deswegen ihres wesentlichen 
Charakters einer Neubildung entkleiden und sie etwa dem freien 
fibrinösen Exsudat in serösen Höhlen, dem auch proliferirte und 
desquamirte Deckzellen beigemischt sind, als qualitativ gleich und 
von ibm nur quantitativ verschieden erachten, ebensowenig kann 
ich es für berechtigt halten, die ihrem Beginn und Wesen nach 
eine Gewebswucherung darstellenden Miliartuberkel wegen der m 
ihnen vorkommenden spärlichen Fihrinahlagerung den käsig pneu- 
monischen Exsudaten morphologisch gleich zn stellen. Da ich schon 
früher das Vorkommen von Wanderzellen, von Leukocyten, in 
Miliartuberkeln angegeben, also keineswegs, wie man aus den 
Aenßernngen vieler meiner Gegner sowohl wie Mitkämpfer schließen 
könnte, behauptet habe, in den Tuberkeln kämen nur Wucherungs- 
produkte von Gewebszellen vor, so kann es nicht viel ausmachen, 
oh zu den extravasirten Zellen nun auch noch gelegentlich etwas 
Fibrin hinzukommt. 

Ebensowenig wie das Vorkommen exsudativer Büdungen den 
Hanptchar akter der Tuberkel ändern kann, ebensowenig kann es 
an der AufFassong der käsigen Pneumonie als eines von vornherein 
und seinem Wesen nach exsudativen Vorganges etwas ändern, daß 
abgestoßene und gewucherte Alveolar-Epithelien innerhalb der 
Alveolen vorhanden sind, da solcbea, wie auch Fraenkel und 
Troje hervorheben, auch bei anderen Formen von Lungenentzün- 
dungen vorkommt und da hierdurch der Charakter des Prozeßes 
als eines oberflächlichen, gewissermaßen supraepithelialen in keiner 
Weise geändert wird. 

Freilich muß ich auch heute wieder betonen, daß nicht nur 
abgestoßene Epithelien in den Exsndatpfröpfen vorhanden sind, 
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daß also die Bezeichnimg Desqnamativpneiunonie auch aae diesem 
Grande nicht zutreffend ist, aber es bedarf einer genaueren Fest- 
stellung, wie groß der Äntheil der Alveolarepitbelien bzw. ibrer 
Abkömmlinge ist, wie groß derjenige von eingewanderten Zellen. 

Das steht fest, und darin stimmen auch die Angaben vieler | 
anderer Untersocher mit den meinigen überein, daß im Beginn der 
käsigen Pneumonie die gelapptkernigen Leukocyten, welche bei 
der gewöhnlichen fibrinösen wie bei den Bronchopneumonien im 
wesentlicbon die zelligen Beatandtheile des Exsudates ansmachen, 
also die eigentlichen Exsudatzellen büden, nur eine untergeord- 
nete Rolle spielen, denn in vielen Alveolen können sie vollständig 
fehlen oder doch nur in vereinzelten Exemplaren vertreten sein. 
Es könnte sich also nur darum handeln, daß mononuleäre Ele- 
mente, sei es aus dem Blute, sei es aus dem Gewebe in die Alveo- 
larlumina gelangen. Nnn erkennen auch solche Untersucher, welche 
im übrigen meinen Standpunkt nicht theilen, an, daß neben epi- 
thelialen Zellen auch eingedrungene, sagen wir kurz Exsudatzellen 
vorkommen, aber wenn z. B. Fraenkel und Troje erklären, es 
sei leicht, aus der Beschaffenheit der Kerne beide Formen zu er- 
kennen, so muß ich offen mein geringeres Leistungsvermögen ein- 
gestehen. Obgleich ich selbst ja auf die vorhandenen Verschieden- 
heiten der Kerne aufmerksam gemacht und von einem Schüler 
habe hinweisen lassen, ist es mir trotz immer wieder erneuerter 
Versuche mit allerhand Methoden nicht gelungen zu sicheren Fest- 
stellungen zu gelangen. Ich kann deshalb auch heute nur den 
schon früher festgehaltenen und begründeten Standpnnkt vertreten, 
daß ein Nachweis, alle oder auch nur die Mehrzahl der Zellen in 
dem käsig pneumonischen Exsudat seien epithelialer Natur, nicht 
erbracht ist, daß manche Gründe dafür sprechen, daß mononucleäre 
Exsudatzellen dabei sind, zu denen noch der hinzugefügt werden 
kann, daß zahlreiche neuere TJntersucher grade die Betheiligung i 
mononucleärer Leukocjd^en, bezw. Lymphocyten bei den verschie- | 
densten tuberkidüsen Exsudatbildnngen betont haben. 

Nur einen Punkt möchte ich kurz berühren, weil von ver- 
schiedenen Kritikern erklärt worden ist, daß sie meine Argumen- 
tation nicht verständen. Ich hatte darauf hingewiesen, daß das 
Erhaltensein des Epithelbesatzcs von Alveolen, mögen die Epi- 
thelien noch dünn, achüiipchenförmig sein oder sich schon zu dicken 
typischen epithelialen Zellen umgewandelt haben — dagegen 
spräche, daß die in denselben Alveolen oft in großer Zahl frei 
vorhandenen Zellen dnrch Desquamation der Epithelien entstanden 
seien. Einen uanmötößHchen Beweis gegen eine solche Ableitung I 
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' Zellen habe ich in diesem Befunde niemals erblickt, sehe ihn 
i heate nicht darin, denn man kann ja gewiß immer annehmen, 
an einer nicht im Schnitt Hegenden Stelle der Höhle doch 
Ablösung vorhanden gewesen sein könnte, wenngleich ich 
aach jetzt wie früher darauf hinweisen kann , daß man gar nicht 
selten in einzelnen Alveolen ganze Stücke des Epithelhäutchens 
flächenhaft sieht ohne Lücken, trotzdem in derselben Alveole ein 
Pfropf mit vielen Zellen vorhanden ist. Füge ich nun noch hinzu, 
daß man gelegentlich in zahlreichen neben einander liegenden Al- 
veolen trotz vorhandenen zellig - fibrinösen Exsudates im Lumen 
doch noch den Kranz der Epithelzellen am Rande aufs schönste 
sehen kann ■ — ich verweise wieder zum Beweise auf die Taf. VI 
1 in Bd. II der Arbeiten ans dem Baumgarten' sehen Institut 
■ hin ^ ist es da wirklich so unverständlich und unverständig, 
twenn ich annehme, daß ein solches Bild mehr dafür spricht, daß 
' die frei im Exsudat liegenden Zellen nicht bloß desijuamirte Epithel- 
zellen sind, daß gerade an solchen Stellen die epitheliale Abkunft 
der freien Zellen nicht nur nicht erwiesen, sondern eher unwahr- 
scheinlich ist? 

Indessen, ich vriederhole, daß dieser Punkt für die Grundlage 
meiner Anschauung in keiner Weise von ausschlaggebender Be- 
deutung ist, denn nur darauf kommt es an, daß es der Aetiologie 
nach tuberculöse Veränderungen gibt, bei welchen aus Exsudat 
mit mehr oder weniger zahlreichen, lose beigemischten, epithelialen 
Zellen bestehende P&öpfe frei, d, h. ohne gewebliche Verbindung 
mit dem Lungengerüst zu haben, in den Alveolen liegen. Das 
Lungengerüst selber kann dabei völlig unverändert, jedenfalls frei 
von jeglicher Zellenwucherung sein — und wahrend des ganzen 
Verlaufes des Prozesses auch frei bleiben. Das letzte haben auch 
andere Untersucher gefunden und selbst Praenkel und Troje 
müssen es für ihre in Resolution übergehende gelatinöse Infiltra- 
tion wohl annehmen , dagegen behaupten sie — und darin liegt 
►die Hauptquelle ihrer Gegnerschaft gegen meine dualistische An- 
fiicbt, daß Parenchymbezirke im Zustande vorwiegend exsudativ- 
entziindlicher Infiltration niemals direkt einer Verkäsung anheim- 
fielen, sondern daß zvrischen verkäster und exsudativ - pneumoni- 
scher Partie immer ein , wenn auch nur 1 oder 2 Alveolen um- 
fassender Ring mit epithelioidzelliger iutraalveolärer Gewebswn- 
cherang sich einschiebe, von welcher erst die Verkäsung ausgehe. 
Wenngleich die vonFraenkel bei späterer Gelegenheit') 
1) Berl. klin. Woch. 1898, No. lü. In unmittelbarer Nachbarschaft und üm- 
l der verkästen Partien bestehe die Inbaltsmasse der Alveolen der Haupt- 
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gegebene Schilderung sehr große Bedenken darüber erregen mtiß, ob 
da wirklich von einer tuberknlösen Wnchernng die Rede sein darf, 
80 mag doch zugegeben werden, daß es Fälle giebt, für welche 
die Schild e rang von Fraenkel und Tr oje zatrifft, diese gehören 
aber zu den schon wiederholt erwähnten Mischformen, welche für 
die prinzipielle Frage nicht ansschlaggebend sind, and es ist deshalb 
ein fundamentaler Irrtham von Fr. und T. , wenn sie diese Be- 
obachtung verallgemeinern, was am so erstaunlicher ist, da sie 
selbst auch über andere Befunde berichten. 

So heißt es (1. c. p. 234) in einem der mitgetheilten TJnter- 
suchungsprotokolle (von Ströbe): „Neben den Alveolen, in wel- 
chen neben exsudativen Vorgängen auch proliferative vorhanden 
sind I zeigen sich jedoch auch solche mit Verkäsung , in welchen 
sich von proliferativen Vorgängen nichts wahrnehmen läßt, deren 
Inhalt aus Fibrin mit runden oder ovalen großen Zellen besteht 
und von der Alveolarwand abgrenzbar ist" und später geben F, 
und T, selbst zu, daß man manchmal um ie Käsemassen herum 
diese Gewebswucherung nicht sehe, sondern nur Alveolen fände 
mit nicht organisirten desquamirten Zellen gefallt, so daß der An- 
schein entstehe , als wenn die käsige Masse unmittelbar au8 der 
käsigen Necrose der nicht organisirten alveolären Inhaltsmasse 
hervorgegangen sei. Die Verf. suchen zwar diese Thatsacben 
durch allerhand Interpretationen aaa der Welt zu schaffen, aber 
ohne Gluck, denn, wenn sie bei der Ströbeschen Beschreibung 
meinen , es sei da in dem Schnitt die Stelle des Zusammenhanges 
des Epitheloidzellengewebes mit der Wand nicht getroffen worden, 
so übersehen sie, daß ja Ströbe gar nicht von intraatveolär ge- 
legenem Granulationsgewebe spricht, welches von der Alveolar- 
wand abgrenzbar war, sondern daß er ausdrücklich erklärt, es sei 
da von proliferativen Vorgängen nichts wahrzunehmen gewesen und 
der Inhalt habe aus Fibrin mit runden oder ovalen großen Zellen 
bestanden, also aus Exsudat. Nicht besser ist es mit den Be- 
denken, durch welche sie ihre eigenen Beobachtungen abzuschwä- 
chen suchen, denn das erste Bedenken , daß in den desquamativ- 
pneumonischen Stellen sehr spärliche oder keine Bacillen gefunden 

Bache nacb Dur aiu Abkümmlingen der AlveularepithcUeD. „Sie bilden hier so 2a 
sagen solide oftmals nur einem Tlieite der Wand anlagernde Pfriipfe, in denen ' 
die einzelnen Elemente so fest KU^ammcngeprcßt bei einander liegeo, daß du ' 
Ganze den Eindruck einer gewissen Organisatioa, eines Epithcloidzellgewebes 
macht, in welchem jedoch jegliche Vaskularieatiün vermißt wird". Zusammeuge- 
preßte Epithelien, die den Eindruck einea Gewebes machen, können doch ooch { 
lange nicht als tubcrkuliises Oranulationsgewebe angcsebeo werden! 
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rnrden, während in den organiairten Epitliulioidzellenhaafen viele 
waren, würde, wenn die Thatsaehe, was ich durchaus läugne, all- 
gemeine Gültigkeit hätte, duch hüehstens die Unrichtigkeit der 
weiteren Fr. und T.'schen Ansicht beweisen, daß Verkäsong nur 
in unmittelbarer Nähe von TB vorkommen könne, und das ü. Be- 
denken, daß die Käsemassen voluminöser seien wie die Exsudat- 
pfröpf'e in den Alveolen, obgleich doch nach Virchow die Ver- 
käsung eine Inspissation sei, kann erst recht nicht anerkannt 
werden, da bei den Coagulationanecrosen, zu welchen die käsige 
Necrose ebenfalls gehört, in der That trotz relativer Trockenheit, 
also Inspissation eine Vulnmenszunahme stattfindet : auch der em- 
bolische necrotische Infarct der Nieren oder der Milz ist trocken 
and doch hebt er sich über seine Umgebung heraus, ist also größer 
geworden. Bei der Verkäsung liegt die Sache nicht anders und 
die pralle Beschaffenheit und derbe Resistenz, welche die verkästen 
Stellen einer Hepatisation auszeichnet, sind nicht nur durch die 
Consisteuz der käsigen Masse an sich bedingt, sondern auch da- 
durch, daß die in Coagulationanecrose erstarrten Pfropfe die Al- 
veolen viel vollständiger ausfüllen als vor der Verkäsung. Dies 
kann ungleichmäßig vor sich gehen, so daß derselbe Exsudatpfropf 
an der dem käsigen Herdcentrum zugekehrten Seite schon der 
Wand fest anliegen, an der abgebehrten, weniger in der Necrose 
vorgeschrittenen noch frei liegen kann. Bei dem Uebergang der 
Pfropfe in Necrose kann sich die Fibrinfasernng noch lange er- 
balten und da trotzdem die Uonsiatenz solcher Theile vermehrt 
war, so nehme ich an, daß auch das Fibrin noch starrer und der- 
ber dabei wird. In solchem starren, in den Uebergangsalveolen 
gelegenen Fibrin eingeschlossene Zellen können mit ihrem Kern 
eine der vielfach parallel verlaufenden Fibrinfaserung entspre- 
chende längliche Gestalt erhalten, ja ich habe Bilder gesehen, die 
durchaus an wandernde Zellen erinnerten, wie sie auch in dem Blätt- 
cbenfibrin von Venenthromben vorkommen. Es erscheint mir dar- 
um durchaus nicht ausgeschlossen, daß solche starren Fibrinpfröpfe 
mit länglichen Zellkernen besonders wenn sie nur nach dem Herd- 
centrum hin der Wand anlagen, mit Bindegewebe verwechselt 
werden bzw. verwechselt worden sein könnten. 

Aber auch wenn diese Vermuthung nicht zutrifft, so bleibt 
eben unter allen Umständen die Thatsaehe bestehen, daß F r a e n- 
kel und Troje selbst ebenso wie andere Unteraucher *) eine di- 

1) Vergl. dazu die Arbeit von Ophüls in meinem 8. Beriebt über Arbeiten 
aua dem patbologischen Institut in Oöttingeni io diesen HachricbteD. 
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rekte Nc hinein an de riagiirunf; von mit Exsudat und von mit necro- 
tischen Massen gefüllten Alveolen gesehen liaben, ohne daß eine' 
vom Lungengerüst ausgegangene tubercnlöse Granulationswuche-'' 
rung nachweisbar war. Daß eine solche völlig fehlen kann, daff 
die Alveolarsepta in ausgedehnten verkästen pneumonischen Stellen 
auf große Strecken hin in ilirer natiirliehen Schmalheit , frei von 
jeder Wucherung erhalten sein können, habe ich schon in früheren 
Arbeiten vermerkt und kann ich auf Grund neuer Beobachtungen 
aufs bestimmteste wiederholen, wobei ich noch darauf aufmerksam 
mache , daß ganz besonders an solchen Stellen , wo trotz begon- 
nener Necrose noch große blaue Fibrinpfröpfe an Weigert - Prae-j 
paraten sichtbar sind und wo schon diese Fibrinmassen es im höch- 
sten G-rade unwahrscheinlich machen, daß da auch noch eine von' 
der Wand ausgehende Granulations Wucherung vorhanden sein 
sollte, oft auf's schönste die dünnen Septa zwischen vielen benach- 
barten Alveolen sichtbar sind , und zwar nicht nur in einem 
Schnitt, sondern auch in mehreren auf einander folgenden an der- 
selben Stelle des Präparates. 

In den dünnen Älveolarsepten solcher käsiger Hepatiaationen 
kann man auch noch die elastischen Fasern in großer Menge dar- 
stellen, was, wie ich gleich nachher noch weiter ausführen werde, 
ebenfalls gegen die Anwesenheit einer Granulationswucherung in 
dem Lungengerüst spricht. 

Es bleibt also dabei , auf der einen Seite haben wir einen. 
oberflächlichen exsudativ -desquamativen Prozeß, bei welchem 
seiner reinen Form jede Gewebswucherung des Lungengerüates 
fehlt, vielmehr nur lose fibrinreiche Pfropfe lu den Alveolarhöhlen' 
liegen, welche selten nach Fränkel und Troje wieder völlig 
verschwinden können , gewöhnlich der Necrose anheimfallen '), — 
auf der anderen Seite aber steht der Miliartuberkel, welcher jeder 
Fibrinablagerung entbehren kann und unter allen Umständen pri- 
mär und seinem Wesen nach eine organisirte GewebsnenbÜdnng 
darstellt. 

„Das typische Produkt des Bacillus , der Miliartuberkel 
dankt nach den exactcn Untersuchungen Baumgartens seine 
erste Entstehung einer mit lebhafter Karyokinese verbundenen 
Wucherung der fixen Gewebszellen" dieser Aeußerung von Frän- 



1 ) Dabei kann die Necrose zuerst ao den Pfropfen auftreten, also noch ehe 
die Septa abgestorben sind, welche allerdings in der Regel bald auch der Necrose 
Terfallen, aber mit Er halte ableiben einea groBen Theiles ihrer elastischen FaBem, 
Auch Strübe sagt (Fr. und Tr. 1. c. p. 234) „Es können jedoch »erkäste Masses 
im Innern der Alveolen nocli yoü erhaltener ÄUeolarwiind umgeben sein." 
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kel and Troje schließe ich mich ebenso an, wie der Aenßerung, 
welche v. Baumgarteu selbst auf dem vorjährigen internatio- 
nalen Congceß in Paria gethan hat: „Der Tuberkelbacillus ent- 
facht in der Regel primäre progressive Metamorphosen an den 
Gewebszellen, so daß die durch ihn hervorgerufenen entzündlichen 
Tnmoren, die Tuberkel, anfangs faat nur aus gewueherten Ge- 
webszellen za bestehen pflegen. 

Der Miliartuberkel hat also der Regel nach von vorn herein 
seinen Sitz im Lungengerüst, er liegt interalveolär und subepi- 
thelial. Seine reinste Form findet man bei gewissen Fällen von 
acuter disseminirter Miliartuberkuloae ; dabei habe ich, so schreibt 
Falk (1. a. c.) , mehrfach interstitiell liegende Miliartuberkel ge- 
sehen, die von ganz normalem, vollkommen intaktem Lungenparen- 
chym umgeben waren. Ich habe das häafig gesehen und auch bei 
Tuberkeln mit centraler Verkäsnng. Das sind eben die von mir 
so genannten reinen Tuberkel , die bei mir gegenüber der reinen 
käsigen Pneumonie den morphologischen Dualismus immer wieder 
von neuem befestigen. 

Sie sind es auch , welche am schönsten die Beweise für ihre 
rein subepitheliale Lage liefern. Man verstehe mich nicht falsch: 
ich weiß, daß tuberkulöses Granulationsgewebe sich nach Schwund 
oder unter Betheiügung der Epitbelien ^) auch im Lumen von Al- 
veolen entwickeln kann , aber das muß nicht sein und gerade die 
anderen Fälle , welche keineswegs selten sind , besonders in den 
Unterlappen bei der disseminirten Tuberknlosf , geben am reinsten 
das Gegenstück gegen die käsige Pneumonie wie man es auch an 
der schon wiederholt citirten Abbildung aus den Tübinger Arbeiten 
aehen kann , wo die Exsudatmassen in den Alveolen von einem 
einfachen Kranz von Epitbelien umgeben sind, während der riesen- 
zeUenbaltige Tuberkel rein interstitiell gelegen ist und nicht rings- 
um, sondern nur da, wo er an ein Alveolarlumen heranreicht, von 
einer Epithellage eine Strecke weit bedeckt ist. Nun könnte man 
vielleicht sagen, obgleich an der Zeichnung absolut nichts darauf 
hindeutet, der kleine Tuberkel sei ganz an die Stelle einer Alveole 
getreten, allein dagegen spricht durchaus das Verhalten der ihn 
rings umgebenden Alveolen. Man vergleiche ihre Ausdehnung mit 
derjenigen der das Bild begrenzenden und man wird sofort er- 

1) Die Frage, wie groß die BetlieiliguQg der Epitbelien au der Wucherung 
und wie groB insbesondere ihre Betheilignog an der Bildung der tuberculüsen 
Oraautationsgeschwülste in der Lunge und anderwärts ist . will ich hier nicht 
weiter erörtern, aber doch vermerken, daü m, E, vielfach ihre Antheilnabiue Uber- 
BCbfttst viid, 
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kennen, dall aie erheblich verkleinert sind; gibt man den inneren 
die nach dem VerhUltniß der äußeren ihnen zukommende Größe, 
80 bleibt für den Tuberkel kein Ranm mehr, also auch keiner 
mehr für eine dem Tuberkel entsprechende Alveole. Es liegt eben 
hier ein reiner interalveolärer, ganz junger Tuberkel vor, welcher 
die Älveolarsepten in nach der Peripherie abnehmender Weise 
verdickt und die Alveolarlamina verengt hat, indem er das Epithel 
derselben vor sich hertrieb. 

Wenn die Tuberkel größer werden, so werden die Ltumna 
der anstoßenden Alveolen immer enger , immer apaltförmiger and 
in der Richtung der Tuberkeloberflächc gebogen, während ihr 
Epithelbelag nach wie vor die Hohle umkleidet. So entstehen, da 
die Epithelien in diesen Alveolen in der Regel verdickt sind, durch- 
aus drüsenartige BUder und es ist nichts ungewöhnliches , daß an 
2, 3, 4 und mehr Stellen der Oberfläche isolirter Tuberkel solche 
driisenartigen Bildungen vorkommen. Ich habe von solchen drüsen. 
artig umgewandelten Alveolen am Rande von Tuberkeln schon in 
der Festschrift eine Abbildung gegeben. Diese bezog sich aber 
auf localisirte, mehr ehronische Tuberkulose, hei welcher man der- 
artige Bilder sehr zahlreich findet, bei der aber nicht die Möglich- 
keit ausgeschlossen ist , daß stellenweise wenigstens ea sich am 
regeneratorische Neubildung bandele. Bei der acuten disseminirten 
Miliartuberkulose erscheint mir eine solche Möglichkeit schon der 
Kürze der Zeit wegen völlig ausgeschlossen zu sein und außerdem 
spricht dagegen das oft völlige Intactsein der weiter folgenden 
Alveolen sowie das Verhalten der elastischen Fasern, welche an 
der peripherischen Seite der drüsenähnlichen Alveolen noch in 
regelmäßiger Anordnung und in typischem Zusammenhang mit 
denjenigen der freien Alveolen vorhanden sein können, ja sich 
auch noch eine Strecke weit gegen die centrale Seite der ver- 
kleinerten Alveolen, also in den Tuberkel hinein verfolgen lassen. 
Es sind also wirklich die Xleberreste von Alveolen, welche mit 
ihrem verkleinerten, oft spaltfötmigen Lumen und ihrem verdickten 
Epithel das drttsenartige Aussehen darbieten. 

Damit nehme ich die Betrachtung des Verhaltens der elasti- 
schen Fasern bei den Tuberkeln einerseits, der käsigen Pneumonie 
andererseits auf. Auch hier muß ea zunächst wieder gesagt wer- 
den , daß man Klarheit über diese Frage schwer gewinnen kaim, 
wenn man die complicirten Veränderungen bei einer chronisch 
schwindsüchtigen Lunge untersucht. Hätte Schmaus'), dem wir 
eine eingehende Mittheüung über die elastischen Fasern verdanken, 




1) Verbaudlungen des XUl. Congresses f. inn. Med. 
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sich nicht nur an tuberkulöse Herdchen bis zu Hirsebonigröße ge- 
halten, hätte er die frischen aasgedehnteren Pneumonien zum Ver- 
gleich mit reinen interalveolären Tuberkeln gebracht, so würde er 
sicherlich schärfere nnd characteriatischere Unterschiede gefunden 
haben, als ca so der Fall war. Ich finde jedenfalls derartige 
Unterschiede in jedem neuen Fall immer in gleicher Weise wieder. 
Je ausgedehnter eine pneumonische Infiltration ist, je freier das 
Gerüst von Wucher ungs vor gangen geblieben ist, um so mehr kann 
man darauf rechnen , daß die elastischen Fasern auch in den ver- 
kästen Partien noch die volle Zeichnung des alveolären Gerüstea 
wiedergeben. Es kann die Menge des elastischen Grewebes so groß 
sein, daß unter Berücksichtigung des Umstandes, daß die Alveolen 
durch die Exsudatmassen erheblich ausgedehnt waren, man kaum 
einen Schwund, mindestens an den dickeren Fasern erkennen kann. 
"Wo dagegen eine Wucherung in den Gerustbalken selbst statt- 
gefunden hat, wo sich tnbercnlijaes Granulationsgewebe entwickelt 
hat, da gehen die elastischen Fasern um so sicherer zu Grunde, 
je langsamer der Prozeß verläuft. Das sieht man besonders schon 
an den Blutgefäßen da, wo eine partielle Tuberkelbildung an ihnen 
statthat: während an der übrigen Gefäßwand die elastischen Ee- 
standtheile nach Weigertfarbung prächtig sich abheben, fehlen sie 
im Bereich des Wandtuberkels ganz oder sind höchstens noch in 
Spuren vorhanden, besonders im Centram, wo vielleicht Verkäsnng 
vorbanden ist und wo einerseita aus dem ungefärbten Grnnd die 
gefärbten Fasern sich besser heransheben, andererseits wohl 
schnell der weitere Schwund des elastischen Gewebes unterbrochen 
wurde, da nach allem kein Zweifel sein kann, daß die käsige Ne- 
crose des Gewebes als solche die eingeschlossenen elastischen Fa- 
ßem in keiner Weise zerstört. 

Wenn man also in käsig pnenmonischen Lungenherden trotz 
der Verkäsung das elastische Gewehe noch gut erhalten findet, so 
kann man daraus den Schluß ziehen, daß der Verkäsnng hier eine 
vom Gerüst ausgehende tuberculöse Granulationswucherung nicht 
vorausgegangen sein kann. Ich sehe somit in dem Verhalten der 
elastischen Fasern einen neuen Beweis dafür , daß es bei der 
Lungenschwindsucht einen ausschließlich oberflächlich verlaufenden, 
intraalveolären, entzündlichen Prozeß gibt, welcher so wie er da 
ist zu einer Verkäsung des Alveolariohalts wie des Lnngenge- 
webes selber führen kann, bei dem nur die von den Arteriae bron- 
chiales versorgten Theile, insbesondere die Arterienwandungen 
acch bei ausgedehnten Verkäsongen längere Zeit ihr Leben er- 
blten können, 

ä 
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Ganz anders wie in den reinen käsig pneomonischen Herden 
verhalten sich die elastischen Fasern in den Tuberkeln. Wenn 
man unterschiedslos alle bis hirsekorngroßen Herdchen aus einer 
Lunge nntersacht, wenn man bei acuter Miliartuh(;rculüse sich an 
die miliaren Herde des Oberlappens hält, so wird man allerdings 
die verschiedenartigsten Bilder betreffs der elastischen Fasern fin- 
den, wie sie Schmaus geschildert hat, wer aber den reinen in- 
terstitiellen Tuberkel untersucht , wie er sich besonders in den 
Unterlajipen der Lungen bei disseminirter acuter Tuberkulose fin- 
det, der wird als Gesammtresultat der Untersuchung zahlreicher 
Tuberkel feststellen müssen, daß hier entweder elastische Fasern 
überbaupt nicht mehr vorhanden sind oder daß die wenigen, wel- 
che übrig geblieben sind, nicht mehr die regelmäßige Anordnung 
zeigen und insbesondere auch ihre räuniHchen Beziehungen zu dem 
Alveolar epithel verloren haben. Wo noch Fasern vorbanden sind, 
kann man oft aus der Dicke der Bündel erkennen, daß man es 
nicht mit Alveolarwand , sondern mit Infundibular- bezw. Alveo- 
larröhren zu thun hat. - 

Ich bemerkte schon, daß je älter die Tuberkel seien, nm so 
sicherer elastische Fasern in ihnen fehlten. Dabei "habe ich haupt- 
sächlich Befunde bei der localisirten chronischen Miliartuberculose 
im Auge, wie wir sie bei langsam verlaufenden Phthisen kennen, 
wobei jede ausgedehiitere pneumonische Veränderung fehlen kann. 
Ist aiber eine solche ~ vielleicht erst kurz vor dem Tode — auf- 
getreten, so kann man sehr schon nebeneinander die Verschieden- 
heit des Bildes der elastischen Elemente in den käsig pneumoni- 
schen Herden und den, auch verkästen oder hyalin oder faserig 
gewordenen Miliartuberkeln sehen. Besonders die letzten bieten 
noch ein besonderes Interesse, indem sie zeigen, daß ans tubercu- 
lijsem Graiiiilatio nage webe zwar leimgebende Bindegewebsfasern 
aber nicht elastische Fasern hervorgehen. 

Zwischen diesen chronischen Miliartuberkeln findet man oft 
ganz besonders reichliche elastische Fasern in dem Reste des Lnn- 
gengewebes , dessen Alveolen deutlich collabirt siild und durch 
Verdickung des Epithels ein driisenai:tige8 Aussehen haben kön- 
nen. Grade wegen dieses Verhaltens der elastischen Fasern hin 
ich der'Meinung, daß man es hier wirklich mit alten Alveolen, 
nicht etwa mit regeneratorischer Drüsenwucherung zu thun hat, 
von der ich übrigens die Möglichkeit des Torkommens nicht läug- 
nen vnll. 

So fuhrt also aochdie Untersuchung des elastischen Gewebes 
zu der Feststellung, daß es in der schwindsüchtigen' Lunge eht- 
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zündjiche exsudative Vorgänge gibt, welche ohne jede Betheiligung 
voji, t.ubercalöser Grajinlationsbildnng zur Verkäaung filteren , npd 
daß eß Granu lationsnenbil dangen gibt, bei denen gleichfalls Ver- 
käsiing eintreten kann, ohne daß auch nop eine Spur von interal- 
veolärem pneuijiünischem Exsudat dabei betheiligt ist. 

Demnach muß ich auch heute bei meiner dualistischen Auffas- 
sung stehen bleiben und die Aeußerung v. Baumgar tens ') „der 
verkäsende Tuberkel schließt ebenso eine verkäsende Pneumonie, 
T^e die verkäsende Pneumonie eine tuberkulöse Proliferation in 
sifih" als irrig erklären. 

Um die auf die Morphologie bezüglichen Fragen zum Abschluß 
^u bringen, sei auch noch kurz der neuesten Angaben Auf rechts') 
gedacht, welcher alle tuberculösen Veränderungen primär in der 
■Wand von Geßißeu sich abspielen laßt, welche dadurch verschlos- 
sen würden, worauf in den peripherisch gelegenen Abschnitten des 
Lungenge wehes eine Infarctbildung mit necrotischem Zerfall ent- 
stehe. Auch beim Fortschreiten der phthisischen Prozesse wie bei 
der acuten Miliartuberculose , überall soll es sich tun eine Gteföß- 
ver Änderung handeln. 

Ich vermuthe, daß es anderen ebenso wie mir gegangen ist, 
^aß, sie nämlich aus den Auf rech t'schen Abbildongen nichts für 
eeipe Angaben Beweisendes haben entnehmen können. Seine An- 
nahme, daß durch Verschluß kleiner Gefäße im Lungengewebe 
I 'ohne weiteres necrotische Infarcte erzeugt werden könnten, steht 
im Widerspruch mit unseren Kenntnissen von den Folgen des 
I Qefäßverscldusses in der Lunge und im Uebrigen ergibt sich schon 
I ams den vorstehenden Darlegungen, daß die Aufrecht' sehe Be- 
liauptung von der Bedeutung der Gefäßveränderungen für die 
Lungenschwindsucht unrichtig ist. Ich habe aber noch Veran- 
' I^Bung geuoflunen, wiederholt isolirte kleinste Herde in der Lun- 
I aenspitze untersuchen zu lassen, und auch sonst das Verhalten 
' der Gefäße in den phthisischon Herden nach Färbung der elasti- 
l a(dien Fasern besonders zu beachten, bin aber stets zu demselben 
j Äesnltat gekommen, daß zwar, wie lange bekannt ist, sowohl bei 
l'^^n localisirten chronischen Veränderungen, wie bei der dissemi- 
} fürten Miliartuberculose , die Gefäßwandungen oft genug der Sitz 
' TOB Granulationswucherungen , seien es uncharakteristische oder 



1} Arbeitet! aus d. path. lost, ia TlibingeD. t, 374; 1892. 
2) Die Urs. o. d. Ortl. Begion d. Lunge □ Schwindsucht, Wien, 
. iotern. Congr. in Paris. 



typlschtubercTÜöse, sind, daß aber eine regelmäßige and zwar pri- 
märe Betheilignng der Grcfäße vÖUig aasgeschlossen werden maß. 

Schon früher habe ich betont, daß in verkästen pnenmoniachen 
Herden grade die riefäßwandnngen und oft genng sie allein, noch 
Kemfärbung und freies Lumen darbieten, ich füge hier noch hinzu, 
daß man dabei ihre elastische "Wand gänzlich unversehrt nachwei- 
sen kann, wodurch völlig ausgeschlossen ist, daß da eine primäre 
tuberkulöse Gewebswucherung vorhanden gewesen sein könnte. 
Ganz besonders schöne Beweise für eine secnndäre Erkrankung 
der Gefäße gaben mir Fälle von miliarer Bronchopneumonie, wo 
die Wandungen der kleinen Bronchen unter Schwund ihres elasti- 
schen Gewebes völlig verkäst , das Lumen mit käsigen Massen 
vollgestopft, benachbarte Alveolen im gleichen Zustand befindlich 
waren und die zugehörigen Arterien (an Schnittreihen !) keine 
oder nur umschriebene Wand-, besonders Intim a verdickung an der 
dem Bronchus zugekehrten Seite erkennen ließen. Ich wüßte nicht, 
wie es schlagendere Bilder für eine secnndäre Verändernng der 
Gefäße, eine primäre der Bronchen geben könnte nnd muß also 
auch in dieser Beziehung jede Einheitlichkeit und Eigenart (sog. 
Specificität) der Wirkung der TB läugnen ; diese können wohl ihren 
ersten Angriffspunkt in der Gefäßwand, aber auch — und zwar 
ist dies besonders häufig — in den ßronchialwandungen , nicht 
minder in dem Lungengerüst haben, wie sie auch von dem Lumen 
der Alveolen aus ihre Wirksamkeit entfalten können. 

Damit komme ich zu dem letzten Punkt meiner Betrachtnn- 
gen, zu der Frage nach der Aetiologie der besprochenen Lnn- 
genverändernngen. Ich hatte für die phthisischen Prozesse eine 
ätiologische Einheit festgestellt nntcr aUer Anerkennung des Um- 
standes, daß Mischinfectionen vorkommen können, welche ich be- 
sonders für die mit Eiterung verbundenen Veränder\ingen annahm, 
obwohl ich die Fähigkeit der TB zur Erzeugung auch einer eitri- 
gen Exsudation stets vcrtheidigt habe. Nun hat aber die Lehre, 
daß die Lungensehwindsucht das Resultat einer Mischinfeetion sei, 
immer weitere Ausdehnung erfahren, indem besonders Ortner*) 
unter Anschluß an meine morphologisch-dualistische Anschaatmg 
behauptete (S. 159) „Man muß in der tnberculös afficierten Lunge 
zweierlei pathologische Prozesse auseinanderhalten, jene der Bil- 
dung von Tuberkeln , und jene der Entwicklung pneumonischer 
Prozesse. Beide sind histologisch von einander zu scheiden, beide 
sind aber auch ätiologisch von einander verschieden. Denn die 
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bei Lungentaberenlose so häufig vorkommenden pneamomschen ' 
Pruzease sind Produkt der Thätigbeit des Micrococcns pneamoniae, 
die Taberkeln jener des Tnberkelbacülas". 

Die Prüfung dieser Behauptung kann zunächst auf klinischem 
Wege , durch Untersuchung des Sputums lebender Phthisiker vor- 
genommen werden, obwohl man von vornherein sagen kann, daß 
bei dieser Untersuchung positive Befunde für die Annahme einer 
Mischinfection im Lungengewebe nicht maßgebend sein können, da 
einmal die anderen Microorganismen bloß an der Oberfläche von 
Cavernen oder Bronchen sitzen können, dann aber auch in der- 
selben Lunge an einer Stelle rein tuberculöse , an einer anderen 
gemischte Veränderungen vorhanden sein könnten. Um so werth- 
voUer ist das für Mischinfection negative Ergebniß, von welchem 
Fraenkel nnd Troje berichten, welche mit Sicherheit nachge- 
wiesen haben, daß das Sputum auf der Höhe einer käsigen Pneu- 
monie keine anderen Bakterien enthalten hat als TB, ein Befund, 
der durch die mikroskopische wie bakteriologische Untersuchung 
nach dem Tode durchaus Bestätigung gefanden hat. 

Der wichtigste Prüfstein ist das Resultat der Leichenuntersa- 
chnng, welche insofern schon von vornherein die Betheüignng von 
Pnenmococcen bei der frischen käsigen Pnenmonie als anwahr- 
scheinlich erscheinen läßt, weil, wie ich immer betont habe and 
anch von anderen Untersuchern vielfach bestätigt worden ist, die 
Zusammensetzung des frischen Exsudates durchaus verschieden ist 
von demjenigen der gewöhnlichen lobären Pnenmonie sowohl wie 
der Bronehopnenmonien, indem die hier bei weitem überwiegenden 
polynucleären Leukocyten in dem Exsudat der käsigen Pnenmonie 
ganz fehlen können, mindestens eine völlig untergeordnete Rolle 
spielen. Wichtiger sind natürlich die Resultate der auf den di- 
recten Nachweis von anderen Organismen gerichteten Untersu- 
chungen , bei denen die mikroskopischen Forschungen mit Züch- 
tangsversuchen Hand in Hand gehen müssen. Außer Fraenkel 
and Troje, sowie Borchardt^) hat auch Falk (1. c.) gegen 
^Ortner Stellang genommen, der gleichfalls in käsigen pneumoni- 
CMihen Hepatisationen mit fibrinreichem Exsudat nur TB gefunden 
^bat, ebenso ist Sata^), wenn er auch die große Häufigkeit der 
iachinfectionen betont , doch zu dem Sehlaß gekommen , daß es 
Pjpatfaologisch-anato misch zwischen den rein tubercolösen and den 
'äorch Secundärinfection complicirten Phthisen keinen qualitativen, 

1) In einem Nachtrag zu der Arbeit von Fraenkel u. Troje, D. Ztscb. 
\t kl. Med. 24 8.265, 1894. 

2) Ziegl. Beitr. 3. Supplementheft, 1S99. 
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sondern nur einen quantitativen Unterachied- gibt, indem bei. letz- 
terer die entzündlichen Euacheinongen stärkec aasgebildeb za s^ 

pflegen. Ich selbst babe fortgesetzt bei eigenen Untersochiuige» 
die Frage im Ange behalten und a^ißerdem meinen, damaligen As- 
sistenten Herrn Ophüls veranlaßt mit Mikroskop, und künstlichem 
Nährboden die Untersuchnng einer größeren Anzahl von Lungen 
vorzunehmen. Ich babe in diesem Hefte der Nachrichten in mei- 
nem S. Bericht über Arbeiten ans dem pathologischen Institut ia 
Göttingen genauer über seine Resultate berichtet, welche in. UTeber- 
einatimmung mit meinen eigenen Beobachtungen dahin gehen, daß 
es eine, von Mischinfection freie, ausschließlich TBrBefund gebend« 
käsigpnenmoniache Veränderung gibt. Somit darf ich auf mei- 
nem früher eiogenommenen Standpunkt stehen bleiben, daß sowohl 
Miliartuberkel wie käsige Pneumonie ätiologisch einhoitlicbe Vor- 
gänge sind, wenn auch bei beiden, besonders bei pneumonischen 
Veränderungen die Arbeit der TB durch diejenige anderer Oi^^ 
nisraen complicirt werden kann. 

Nur kurz sei der von Liebreich und Hansemann') veif- 
tretenen Ansicht gedacht, daß die TB Nosoparasiten seien, d. h. 
daß ihre Ansiedelung nur nach vorausgegangener Erkrankong 
müglicb sei. Wie große Stücke auch ich von einer örtlicheJi Dis- 
position wie für die Ansiedelung anderer Microorganismen so ins-. 
besondere auch für diejenige der TB halte, darüber habe ich micli 
wiederholt geäußert, Das kann mich aber doch nicht veranlassen 
dem auzastimmen , daß ihrer Ansiedelung immer eine vöaos , ei« 
krankhafter Prozeß vorausgegangen sein müsse, und grade die 
acuten käsigen Pneumonien des Unterlappens mit ihrer solmeU 
fortschreitenden Hepatisation und den freien Alveolarsepten achein^i 
mir den besten Beweis dafür zu liefern, daß die TB auch in de» 
Lunge an Stellen, welche keinerlei krankhafte Veränderung vor- 
her dargeboten haben, festen Fnß fassen können. i 

Sind es denn auch wirklich die TB , welche in Person het 
diesen Pneumonien thätig sind? Fraenkel und Troje weiaev 
darauf Mn, daß in den frischen (nicht käsigen} entzündlichen Ex- 
sudaten TB ganz fehlten oder nur sehr spärlich vorhanden seien 
(die Fig. 3 in meiner Festschrift- Abhandlung soll einen seltenen 
Ausnahmefall darstellen), daß dagegen überall da, wo tubercoloae 
Granalationswueherung und Verkäsnng vorhanden sei, auch Tß 
in Menge sich fänden, und sagen (1. c. S. 350) : Grade die erwähm- 
ten Constanten Unterschiede in den histologischen und bakteriolo- 



1) Berl. kün. Woch. 1895 Nr. 81. 
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rbältnisaen der diffusen gelatiniison lufiltration und der 
täberculiisen Proliferationsherde in unseren kliniselien Beobaeh- 
tOBgaföllen hatten ans den Gedankea eingegeben, daß erstere nicht 
einer "direkten Reizwirkang der Bacillen, sondern einer soldien 
von diffusiblen cbemiscben Produkten derselben ihre Entstehung 
verdanken. „Stellt somit die ursprüngliche Entzündung im vor- 
liegenden Falte' eine Fernwirkung des TB dar, welche vorwiegend 
oder ausachließlicb anf Kosten der von ihm gelieferten Stoffwech- 
selprodukte erfolgt, ho hängt die Eildung des spezifischen Epi- 
thelioidzellengewebes und die Verkäsnng mehr mit seinen looalen 
'Wachsthuma- unÜ Entwicklungsverhältnissen zusammen nnd ist 
daher an seine unmittelbare Nahe geknüpft". Verkäsnng tritt 
nach Fr. ond T. in exsudativ-pneumoniBehen Stellen nur dann ein, 
wenn nachträglich viele Bacillen einwandern, worauf 'dann aber 
anch immer lebhafte proliferative Vorgänge entstehen müßten. 

Gewiß ist es Thatsaohe — und zwar längst bekannte That- 
aaohe — , daß keineswegs in allen mit Exsudat erfüllten Alveolen 
TB vorhanden sind , ■ daß ^dieselben besonders in den frischesten 
Stellen fehlen können, während sie da, wo Verkäsnng eingetreten 
ist, reichlicher zu sein pflegen, indessen sie körnen einerseits auch 
in verkästen Stellen fehlen nd andererseits in frischem Exsudat, 
in Alveolen, deren Septa völlig frei von tubercnlöser Granulations- 
wncherung sind, deren Epithel noch in zusammnnhängender Eeihe 
an der Wand sitzt, in großer Menge vorhanden sein. Das sind 
nicht Ausnahmefälle, sondern das kann man tagtäglich finden. Ich 
citire zu meiner Unterstützung, was Borst (1. c.) sagt: „Histolo- 
gisch war im Bereich der käsigen Pneumonie eine ganz enorme 
Fibrinablagerung nicht nur innerhalb der Alveolenlumina, sondern 
auch im Bereich der intcralveolären Septen und der gröberen in- 
terlobulären, peribronchialen nnd perivascolären Bindegewebszüge 
vorhanden, mit der fortschreitenden intra- und interalveolären 
Fibrin abscheidung trat eine zunehmende Necrose des ganzen Lun- 
gengewebes, einschließlich größerer Geiaße nnd Bronchen hervor. 
Innerhalb der Alveolen fanden sich auch da und dort neben dem 
Fibrin Eiterkörperchen und desquamirtea Alveolar epithel; von zel- 
ligen Wucherungen im Jnterstitium , insbesondere von Tuberkel- 
entwicklung war im ganzen Bereich der fibrinösen nekrotisiren- 
den Entzündung nichts zu bemerken. Die Färbung anf TB ergab 
in den fibrinösen Exsadatmassen nicht nur einzelne zerstreute 
Exemplare von Bacillen, sondern ganze Nester, förmliche Rein- 
kulturen, Colonioen von vielen Tausenden fanden aich in den ne- 
kxotisirenden Herden. 
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Wie es also nicht richtig ist, daß Verkäsung nur da eintxitt, J 
wo Granalationsgewebe gebildet ist, so ist es auch nicht richtigtij 
daß da, wo TB in größerer Menge sind, auch Epithelioidzellenr>B 
Wucherung sein müßte. Eine so scharfe ätiologische Sondenmg^l^ 
wie Fr. und T. meinen, exiatirt zwischen den phthisischen Pro- 
zessen in keiner Weise. Es ist vollkommen anzaerkennen , daj 
bei den entzündlichen Vorgängen diffusible toxische Stoffe 
scheinend eine weit größere Rolle spielen als bei den tuberkala 
sen Granulationswucherungen , aber auch in reinen pneumonische! 
Stellen kann man viele TB ünden und es gibt verkäste Alveole^ 
in denen sowohl Granalationswncherungen wie TB fehlen. Es ist 
auch gar nicht einzusehen, warum die Toxine allein nicht .sollten 
gelegentlich die Verkäsung bewirken können, habe ich doch schon 
lange darauf hingewiesen, daß es bei allgemeiner acuter Miliartu- 
berkulose weit verbreitete Epithelnecrose in den Nieren gibt, die 
nur auf die Wirkung ausgeschiedener Bakterientoxine zurückge- 
führt werden kann. Wenn TB-toxine solche Wirkung in den Nie- 
ren auszuüben vermögen, warum sollten sie es nicht auch in der 
Lunge können? 
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